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RESUMEN

La acidosis lactica es un trastorno &cido-basico consecutivo a la acumulacion de &cido lactico.
Entre los farmacos que se asocian a acidosis lactica estan descritos en la literatura las biguani-
das, y dentro de éstas la metformina.

Se presenta el caso de una mujer de 71 afios, derivada al Servicio de Urgencias del Hospital
de Hellin por el 112 a consecuencia de pérdida de conciencia en su domicilio de minutos de du-
racion, objetivandose una glucemia capilar de 28 mg/dl y una fibrilacién auricular a 120 latidos
por minuto.
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ABSTRACT

Hypoglycaemia in the ER

Lactic acidosis is an acid-base disorder due to the build up of lactic acid. The biguanide class
of drugs, especially meltformin, are amongst the drugs described in the literature with reference
to lactic acidosis.

We report the case of a 71 year old woman referred to the Hellin Hospital Casualty Department
by the Emergency Health Services (911). The patient had lost consciousness at her home for
a few minutes. She had a capillary glycaemia of 28 mg/dl and atrial fibrillation at 120 beats per
minute.
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INTRODUCCION

La acidosis lactica es un trastorno 4cido-basico consecutivo a la acumulacién de 4cido
lactico. Este se acumula en la célula como contrapartida al acido piravico reducido re-
sultante de la degradacién de la glucosa. Cualquier fendbmeno que acelere la glucélisis
originara la acumulacion de piruvato, pudiendo entrar en la via de la gluconeogénesis.
Si la funcionalidad mitocondrial falla y/o existe dificultad en la disponibilidad del oxi-
geno, la unica posibilidad es la oxidacién de piruvato en lactato, con la consiguiente
acumulacion de éste.

La etiologia de la acidosis podemos clasificarla en dos grandes grupos, de forma
genérica, segun se deba a la existencia de hipoxia celular o no sea debida a ésta (en
este caso, secundaria a sustancias que la favorezcan y/o errores innatos del meta-
bolismo). Entre los farmacos que se asocian a acidosis lactica estan descritos en la
literatura las biguanidas, y dentro de éstas la metformina.

OBSERVACIONES CLINICAS

Se presenta el caso de una mujer de 71 afios, derivada al Servicio de Urgencias del
Hospital de Hellin por el 112 a consecuencia de pérdida de conciencia en su domicilio
de minutos de duracion, objetivandose una glucemia capilar de 28 mg/dl y una fibrila-
cion auricular a 120 latidos por minuto.

En sus antecedentes personales no habia alergias medicamentosas conocidas, pre-
sentaba Diabetes Mellitus de 20 afios de evolucion, en seguimiento por el Servicio de
Endocrinologia por mal control de ésta. La paciente también presentaba hipertension
arterial, hipercolesterolemia y obesidad, desconociéndose si existia patologia cardia-
ca previa. Realizaba tratamiento farmacolédgico con insulina, metformina, enalapril y
atorvastatina.

A la llegada al Servicio de Urgencias presentaba los siguientes parametros: TA
154/122, pulso 138 Ipm, temperatura 35°C, saturacion de O2 90% y glucemia capilar
172 mg/dI, previo tratamiento por 112 con glucosmon 50% y suero glucosado 5%.
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En la exploracion la paciente presentaba REG, estaba
consciente y orientada, normohidratada, con cianosis
perioral, eupneica en decubito supino y sin ingurgita-
cién yugular ni soplos carotideos. La exploracion neu-
rolégica fue normal, sin signos de focalidad. También
la exploracion ORL fue normal. AC: tonos arritmicos
a 100 Ipm, sin soplos. AP: MVC, crepitantes bibasa-
les. Abdomen blando y depresible, globuloso, de difi-
cil palpacion, timpanico en mesogastrio, no doloroso
a palpacion, sin signos de peritonismo y con ruidos
hidroaéreos positivos. PPRB negativa. MMII: no ede-
mas, ni signos de TVP.

Las pruebas complementarias realizadas fueron:
ECG, en el que se observé FA a 110 Ipm, Rx térax,
en la que no se objetivaron infiltrados ni lesiones pleu-
roparenquimatosas, con senos costofrénicos libres, y
analitica, con hemograma y coagulacién, funcién re-
nal, iones, enzimas cardiacas, dimero D y orina nor-
males. En gasometria venosa pH 7.179, bicarbonato
26.3 mmol/L, EBR -4 mmol/L.

Nos encontramos ante una paciente de 71 afios con
FRCV que habia sufrido una pérdida de consciencia,
la cual, dados los claros antecedentes (hipoglucemia)
y la recuperacion tras administracién de glucosa, co-
rrespondia a un sincope metabdlico. Sin embargo, la
paciente continuaba con mal estado general, pudien-
do deberse a una fibrilacién auricular mal tolerada o
a una acidosis metabdlica. Entre los factores desen-
cadenantes de la fibrilacion auricular se encuentran:
estrés emocional, cirugia, intoxicaciéon alcohélica agu-
da, respuesta vasovagal, alteraciones metabdlicas o
hemodinadmicas, tirotoxicosis y cardiopatia. En cuanto
a la etiologia de la acidosis metabdlica, ésta puede
deberse a CAD, hiperpirexia, shock, tirotoxicosis, in-
suficiencia Renal (aguda o crénica), pérdida de bases
(diarrea), acidosis lactica o toxinas (salicilatos, meta-
nol, etc.).

Ante el mal estado de la paciente, que persistia a pe-
sar de la euglucemia, valoramos los problemas exis-
tentes. Por una parte, la fibrilacion auricular con res-
puesta ventricular rapida, de reciente diagnostico, de
la cual desconociamos el tiempo de evolucion, proce-
diendo a una digitalizacion IV para intentar controlar la
frecuencia cardiaca. Por otra parte, consideramos la
cifra de pH en gasometria venosa, que correspondia a
una acidosis metabdlica. Dadas las cifras de glucemia
y la ausencia de cetonas en orina, nos planteamos un
posible origen iatrogénico, ya que la paciente se en-
cuentraba en tratamiento con metformina oral, motivo
por el que solicitamos lactato en sangre, con resulta-
do de 6.9 mmol/L, que corregimos con bicarbonato IV,
previo calculo de las necesidades de éste.

Tras el tratamiento con bicarbonato IV y la correccion
del pH, mejor6 el estado general de la paciente, pro-
duciéndose una reversion de la fibrilacion auricular a
ritmo sinusal. La paciente fue dada de alta con sus-
pensidon de metformina, afiadiendo antiagregacion,
derivandose a Cardiologia para descartar patologia
cardiaca estructural y a su médico de familia para se-
guimiento y valoracién de una posible disfuncion tiroi-
dea.

Los diagnésticos finales fueron: acidosis lactica de
etiologia iatrogena (probablemente por tratamiento
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con biguanidas), fibrilacién auricular paroxistica, se-
cundaria a acidosis lactica e hipoglucemia iatrégena.

DISCUSION

El lactato es un producto final de la glicdlisis, utiliza-
do por el higado y el rifidn para la gluconeogénesis.
En situaciones de aumento de la glicélisis anaerobia,
puede haber superproduccién de lactato desde el pi-
ruvato y fallar los mecanismos reguladores, acumu-
landose lactato. La lactacidemia ocurre, sin repercu-
sion metabdlica ni clinica, en pacientes diabéticos
tipo 2 tratados con biguanidas. Una de las causas de
acidosis lactica es el empleo de metformina en el tra-
tamiento de la diabetes mellitus tipo 2. Las biguanidas
inhiben la gluconeogénesis en el higado, favoreciendo
la entrada de glucosa en el tejido muscular; también
inhiben y retrasan la absorcion de glucosa en intesti-
no delgado. EI mecanismo exacto por el cual inducen
acidosis lactica es incierto.

Hay una serie de factores que favorecen el desarrollo
de acidosis lactica. Cualquier situacion que dé lugar a
hipoperfusion, con la consiguiente hipoxia tisular, fa-
vorece la conversion de piruvato a lactato. Patologias
concurrentes como la insuficiencia hepatica, EPOC,
insuficiencia cardiaca, shock de cualquier etiologia y
cardiopatia isquémica favorecen el desarrollo de aci-
dosis lactica en pacientes diabéticos en tratamiento
con biguanidas. La sobredosificacién también favore-
ce el desarrollo de dicha acidosis. La acidosis lacti-
ca secundaria a metformina se caracteriza, desde el
punto vista clinico, por un inicio brusco acompafado
de hiperventilacion, dolor abdominal, somnolencia y
coma, pudiendo llegar a PCR.

El tratamiento se basa en el mantenimiento de las
constantes vitales, tratamiento etiolégico, si se cono-
ce, junto con la administracion de bicarbonato, insuli-
na IV, adecuada hidratacion y aporte electrolitico. En
ocasiones, en casos de mala evolucion, puede llegar
a ser necesario el empleo de hemodialisis. Podemos
concluir que la asociacién de acidosis lactica-metfor-
mina es muy poco frecuente (Incidencia aproximada
de 0,03-0,09 casos por 1.000 pacientes y afo). La
lactacidemia ocurre en pacientes diabéticos tipo 2
con funcién renal normal sin repercusién metabdlica.
Siendo la metformina un farmaco de gran utilidad en el
tratamiento de la diabetes mellitus en obesos con mal
control metabolico, debemos tener precauciéon al em-
plearla en pacientes con factores concomitantes que
favorezcan el desarrollo de acidosis metabolica, asi
como junto a farmacos que disminuyan la eliminacion
renal interfiriendo la secrecion a dicho nivel. Asi mis-
mo, debemos suspender y evitar el uso de metformina
en pacientes que han presentado episodios previos
de acidosis

BIBLIOGRAFIA

- Harrison. Principios de Medicina Interna. 16a ed. Madrid: Mc
Graw Hill; 2005.

- Balcells Gorina A. La clinica y el laboratorio. 19a ed. Barcelona:
Masson; 2002.

- Lalau JD, Race JM. Metformin and lactic acidosis in diabetic hu-
mans. Diabetes Obes Metab 2000; 2:131-7.

- Lalau JD, Race JM. Lactic acidosis in metformin therapy: sear-
ching for a link with metformin in reports of metformin associated
lactic acidosis. Diabetes Obes Metab 2001; 3:195-201.

48



